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RESUMO 
 
Introdução: Nas últimas décadas a prevalência da obesidade tem vindo a 
aumentar em todo o mundo e em todas as faixas etárias. Na adolescência constitui um 
dos mais importantes problemas de saúde pública, não só pela possibilidade de 
manutenção dessa condição até à vida adulta como também por aumentar o risco para 
o surgimento precoce das complicações metabólicas associadas ao excesso de gordura 
corporal, nomeadamente a Síndrome Metabólica. A Síndrome Metabólica é uma 
agregação de fatores de risco cardiovascular representada por hipertensão arterial, 
obesidade abdominal, hipertrigliceridémia, baixa concentração de lipoproteínas de 
alta densidade e intolerância à glicose. O seu diagnóstico no adolescente é 
controverso, contudo a International Diabetes Federation lançou em 2007 uma 
definição para idades compreendidas entre os 10 e os 16 anos: coexistência no mesmo 
sujeito de obesidade abdominal e dois ou mais dos restantes elementos acima 
mencionados. O diagnóstico de Síndrome Metabólica está geralmente relacionado 
com um risco elevado de desenvolvimento de doença cardiovascular.  
Objetivos: O objetivo dos autores foi, através de uma revisão bibliográfica, 
sublinhar a importância de um acompanhamento precoce e multidisciplinar e 
estabelecer orientações para a abordagem e atendimento dos adolescentes com 
obesidade na consulta. A escassez de estudos que relacionam a Síndrome Metabólica 
com a obesidade na adolescência tornou relevante o presente estudo, que teve como 
objetivos: analisar a relação entre a obesidade e a Síndrome Metabólica em 
adolescentes; identificar a prevalência da Síndrome Metabólica na população 
adolescente; tentar encontrar uma definição mais precisa para Síndrome Metabólica 
no adolescente e além disso inferir as implicações futuras que podem advir de um 
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adolescente obeso com Síndrome Metabólica, tanto a nível psicológico como 
orgânico.  
Materiais e Métodos: A pesquisa bibliográfica foi efetuada através da base de 
dados de artigos médicos (Pubmed/Medline), utilizando como palavras-chave os 
termos “obesity”, “metabolic syndrome”, “adolescence”, “cardiovascular diseases” e 
“diabetes mellitus”, em revistas de língua inglesa, espanhola e portuguesa, assim 
como em livros da especialidade. A pesquisa foi limitada aos artigos publicados entre 
1995 e 2013, dando-se maior ênfase aos publicados nos últimos anos.  
Resultados: A ocorrência da Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes 
está associada a risco aumentado de doenças cardiovasculares, problemas 
psicossociais, metabolismo anormal de glicose, distúrbios hepáticos e gastrintestinais, 
apnéia do sono, complicações ortopédicas e distúrbios no desenvolvimento motor. 
Além disso, a síndrome metabólica adquirida na juventude, assim como os seus riscos 
para a saúde, tendem a persistir na idade adulta.  
Discussão e Conclusão: Existe uma relação direta entre a obesidade abdominal 
e a Síndrome Metabólica na adolescência sendo que o controlo da obesidade deve ser 
iniciado em idades precoces e é da responsabilidade não só dos pais e familiares mas 
também dos Educadores/Professores, Pediatra e até mesmo do Médico de Família, 
uma vez que têm o primeiro contacto médico com as crianças e adolescentes.   
 
Palavras-chave: Obesidade, Síndrome Metabólica, Adolescência, Doenças 
Cardiovasculares, Diabetes Mellitus. 
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ABSTRACT 
 
Introduction: Over recent decades, the prevalence of obesity has been 
increasing globally and in all age groups. In adolescence it is considered a major 
public health problem, not only due to the possibility of maintaining such condition to 
adulthood as well as to the increased risk for early onset of metabolic complications 
associated with excess body fat, particularly the Metabolic Syndrome. The Metabolic 
Syndrome is a clustering of cardiovascular risk factors represented by high blood 
pressure, abdominal obesity, hypertriglyceridemia, low levels of high density 
lipoproteins and glucose intolerance. The diagnosis in adolescents is controversial, 
however, the International Diabetes Federation launched in 2007 a definition to ages 
between 10 and 16 years old: coexistence of central obesity and two or more of the 
other elements mentioned above in the same subject. Diagnosis of Metabolic 
Syndrome is generally associated with an increased risk of developing cardiovascular 
disease.  
Objectives: The authors' objective was, through a literature review, to 
emphasize the importance of an early and a multidisciplinary approach and to 
establish guidelines for the care and approach of obese adolescents. The scarcity of 
studies associating Metabolic Syndrome with obesity in adolescents inspired this 
study, which aimed to: evaluate the relationship between obesity and the Metabolic 
Syndrome in adolescents; assess the prevalence of Metabolic Syndrome in the 
adolescent’s population; try to find a more precise definition for Metabolic Syndrome 
in adolescents and moreover infer the future implications that can result from an 
obese adolescent with metabolic syndrome, both psychologically as organic. 
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Materials and Methods: A literature review was performed through the 
database of medical articles (PubMed/Medline) using keywords as the terms 
"obesity", "metabolic syndrome", "adolescence", “cardiovascular diseases” and 
“diabetes mellitus”, in journals of English, Spanish and Portuguese language, as well 
as specialty books. The search was limited to articles published from 1995 to 2013, 
giving greater emphasis to those published in recent years.  
Results: The occurrence of the Metabolic Syndrome in children and 
adolescents is associated with increased risk of cardiovascular diseases, psychosocial 
problems, abnormal glucose metabolism, liver and gastrointestinal disorders, sleep 
apnea, orthopedic complications and disorders in motor development. In addition, the 
metabolic syndrome acquired in youth as well as its health risks, tends to persist into 
adulthood.  
Discussion and Conclusion: There is a direct relationship between abdominal 
obesity and Metabolic Syndrome in adolescence and the control of obesity should be 
started at an early age, being responsibility of not only parents and family but also of 
Educators/Teachers, Pediatrician and even Family Doctor, since they have the first 
medical contact with children and adolescents. 
 
Keywords: Obesity, Metabolic Syndrome, Adolescence, Cardiovascular Diseases, 
Diabetes Mellitus. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
1.1 PREÂMBULO E PERTINÊNCIA DO TEMA 
Nas últimas décadas, com o rápido aumento da sua prevalência tanto em países 
desenvolvidos como nos países em desenvolvimento, a obesidade é atualmente 
caracterizada como uma doença crónica e epidémica. A definição de obesidade não é 
simples, sendo usualmente definida como uma desordem da composição corporal 
caracterizada por um excesso absoluto ou relativo de massa gorda que, em geral, 
conduz a um aumento de peso corporal além da média adequada para a idade e o 
sexo. Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS),1 a obesidade consiste numa 
“excessiva deposição de gordura corporal necessariamente associada a consequências 
metabólicas adversas, a um compromisso da saúde física a curto e longo prazo bem 
como a problemas psicológicos não desprezíveis”. Tem sido, então, descrita como um 
excesso de gordura corporal em que ocorre concomitância de fatores de risco 
genéticos e ambientais estando ainda relacionada com uma alta taxa de morbilidade e 
mortalidade. Os fatores genéticos aparecem como os maiores determinantes do 
aumento da massa corporal; no entanto, as situações ambientais podem diminuir ou 
aumentar a influência desses fatores.2 
Nestas duas últimas décadas, a obesidade assumiu então proporções alarmantes 
no mundo inteiro, paralelamente ao aumento do sedentarismo e ao fácil acesso a 
alimentos altamente palatáveis e hipercalóricos. 3  Este aumento de prevalência 
verifica-se em todas as faixas etárias, sendo que a obesidade na adolescência constitui 
um dos mais importantes problemas de saúde pública, não só pela possibilidade de 
manutenção dessa condição até à vida adulta como também por aumentar o risco para 
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o surgimento precoce das complicações metabólicas associadas ao excesso de gordura 
corporal, nomeadamente a Síndrome Metabólica (SM). 
A SM tem sido motivo de grande interesse e debate na literatura médica, nos 
últimos anos. Ela agrupa uma série de fatores de risco para a doença cardiovascular 
como índices antropométricos, dislipidémias aterogénicas, hipertensão arterial, 
alterações do metabolismo dos hidratos de carbono, estados pró-trombóticos e pró-
inflamatórios. Associa-se ao risco elevado para Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), 
doença coronária precoce e altas taxas de mortalidade por causa cardiovascular.4 É, 
então, um complexo transtorno representado por um conjunto de fatores de risco 
cardiovascular, usualmente relacionados à deposição central de gordura e à resistência 
à insulina.5  Nos adolescentes, o estudo dessa síndrome tem sido dificultado pela 
ausência de consenso na sua definição, bem como nos pontos de corte e nos próprios 
componentes, com repercussões na prática clínica e nas políticas de saúde.6  
Para combater este problema, são necessárias ações educativas, preventivas e 
intercetivas desde os primeiros meses de vida, pois costumes e hábitos saudáveis 
implementados na primeira infância determinarão a saúde no futuro. Neste contexto, 
os Pediatras, Médicos de Família e equipa de enfermagem assumem uma posição 
privilegiada na supervisão da saúde da criança, desde o seu nascimento até à 
adolescência uma vez que têm a oportunidade do primeiro contacto com a criança e 
com os seus pais. Deste modo, a problemática da educação para a saúde e, 
nomeadamente, a problemática da obesidade, é hoje uma responsabilidade do 
profissional de saúde, principalmente do Pediatra. Torna-se então importante uma 
correta avaliação multidisciplinar e a colaboração entre o Pediatra, Médico de 
Família, equipa de enfermagem, Nutricionista/Dietista e pais, para o estabelecimento 
de uma correta educação para a saúde.  
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A literatura relativa ao tema escolhido demonstra que os levantamentos 
epidemiológicos realizados na faixa etária da adolescência, principalmente no nosso 
país, são ainda escassos ou inexistentes; daí que sejam justificadas pesquisas, estudos 
e revisões que nos permitam avaliar a situação dos principais problemas que 
conduzem ao aparecimento da obesidade das crianças e adolescentes de modo a 
possibilitar a implementação de um programa de saúde adequado a cada situação 
específica.  
 
1.2 OBJETIVOS 
A lacuna no conhecimento científico relacionado com a Síndrome Metabólica 
em adolescentes no nosso país deve-se à falta de dados epidemiológicos e constitui 
uma barreira não só em termos de Saúde Pública como também no desenvolvimento 
geral de cada criança. Neste sentido, o objetivo dos autores é, através de uma revisão 
bibliográfica, sublinhar a importância de um acompanhamento precoce e 
multidisciplinar e estabelecer orientações para a abordagem e atendimento dos 
adolescentes com obesidade na consulta. A escassez de estudos que relacionem a SM 
com a obesidade na adolescência torna então relevante a presente revisão, que tem 
como objetivos:  
- fazer uma revisão sistemática da bibliografia existente sobre este tema, quer 
a nível nacional quer a nível internacional; 
- analisar a relação entre a obesidade e a síndrome metabólica em 
adolescentes;  
- identificar a prevalência da síndrome metabólica;  
- inferir as implicações futuras que podem advir de um adolescente obeso com 
síndrome metabólica, tanto a nível psicológico como orgânico. 
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2. MATERIAIS E MÉTODOS 
 
O objetivo deste capítulo passa por expor a casuística dos materiais e 
metodologia adotados de modo a contextualizar e validar toda a revisão. 
Assim, a pesquisa bibliográfica foi efetuada através da base de dados de 
artigos médicos (Pubmed/Medline), utilizando como palavras-chave os termos 
“obesity”, “metabolic syndrome”, “adolescence”, “cardiovascular disease” e “diabetes 
mellitus” em revistas de língua inglesa, espanhola e portuguesa, assim como em livros 
da especialidade. A pesquisa foi limitada aos artigos publicados entre 1995 e 2013, 
dando maior ênfase aos publicados nos últimos anos. Da listagem obtida 
selecionamos os artigos (revisão, estudos randomizados e clínicos), tendo em atenção 
o conteúdo científico do resumo.  
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3. ENQUADRAMENTO TEÓRICO: SÍNDROME METABÓLICA 
 
 A adolescência é definida como o período de transição entre a infância e a vida 
adulta, caracterizado por uma etapa evolutiva de crescimento e desenvolvimento 
intensos, com aumento de massa muscular e aparecimento dos carateres sexuais 
secundários. No nível cognitivo, é também um período de maturação psicológica e de 
desenvolvimento emocional.7 Este período está compreendido no intervalo entre os 10 
e os 19 anos, e envolve transformações físicas, psíquicas e sociais, as quais se podem 
manifestar de formas e em períodos diferentes para cada indivíduo.1  
 Assim, os primeiros anos de vida de cada indivíduo representam o alicerce para 
o desenvolvimento pessoal e social.  
 O atendimento de jovens na adolescência consiste num desafio constante, na 
medida em que é uma população especial, pois tem particularidades biológicas, 
médicas e sociais, que lhe dão uma idiossincrasia pessoal. Hoje, o objetivo principal 
de um profissional de saúde, já não deve ser a eliminação dos sintomas, mas sim a 
prevenção e promoção da saúde.  
 Neste sentido, e no que concerne à SM e obesidade, a adolescência é a fase de 
oportunidade para realizar atividades de educação nutricional que auxiliem na 
implementação de hábitos alimentares saudáveis. 
  Sendo assim, a adolescência é uma fase de oportunidades para realizar 
atividades que previnam as doenças crónicas não transmissíveis, como as 
cardiovasculares, incluindo a formação de hábitos saudáveis.8 
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2.1 Obesidade e Síndrome Metabólica 
Segundo a OMS,1 a obesidade é uma doença em que o excesso de gordura 
corporal acumulada pode atingir graus capazes de afetar a saúde. 
         
Figura 1 – Modelos Topográficos da Gordura Corporal 
 
A causa fundamental do excesso de peso resulta de um desequilíbrio 
energético, em que a quantidade de energia ingerida é superior à quantidade de 
energia dispendida. Quer a ingestão excessiva, quer o baixo gasto energético podem 
ser o fator causador de obesidade. Os fatores que determinam este desequilíbrio são 
complexos e incluem fatores genéticos, metabólicos, ambientais e comportamentais. 
Este desequilíbrio tende a perpetuar-se pelo que a obesidade é considerada uma 
doença crónica.9 
Excesso de peso é definido de forma diferente em crianças em relação aos 
adultos. Quando comparados com os adultos, não é possível fornecer um ponto de 
corte simples para excesso de peso ou obesidade, uma vez que as crianças ao longo do 
tempo se encontram em constante crescimento e mudança de altura e peso,10 que 
regista em ambos os sexos, uma enorme variabilidade inter e intra-individual.  
De acordo com os gráficos dos Centros de Controle de Doenças, adolescentes 
com índices de massa corporal (IMC) por idade e peso ≥ percentil 85 e < percentil 95 
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são classificados como com excesso de peso. Aqueles com IMC < percentil 85 e ≥ 95 
são classificados, respetivamente, como de peso normal e obesos (Tabela 1).11 
  
Tabela 1 – Classificação do peso segundo a categoria de IMC 
Categoria de IMC Terminologia antiga Terminologia  recomendada 
< P5 Baixo peso Baixo peso 
P5 – P84 Peso saudável Peso saudável 
P85 – P94 
Em risco de excesso de 
peso 
Excesso de peso 
≥ P95 
Excesso de peso ou 
obesidade 
Obesidade 
 
Adaptado de Barlow, Pediatrics 200712 
 
 Tendo em conta as características morfológicas, segundo a NTF13 e a OMS,1 
existem dois subgrupos diferentes de obesidade, nomeadamente a obesidade ginoide, 
tipo pera, que é característica do sexo feminino e cuja gordura se distribui 
principalmente na região das coxas, ancas e nádegas; e a obesidade androide, tipo 
maçã, que se associa mais frequentemente ao sexo masculino e cuja gordura se 
distribui principalmente no abdómen (Figura 1).  
 A obesidade ginoide associa-se sobretudo a alterações circulatórias e 
hormonais.14 A obesidade androide, associada à gordura visceral, tem importância 
clínica bem estabelecida, sendo correlacionada positivamente com vários distúrbios 
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metabólicos nomeadamente o desenvolvimento de DM2, hipertensão arterial e 
dislipidemia.14,15 
 Assim, embora amplamente influenciada por fatores genéticos e ambientais,16 
estudos publicados demonstraram que a obesidade é o principal fator de risco 
cardiometabólico, principalmente na presença de obesidade central.17 
 A síndrome metabólica é um transtorno representado por um conjunto de fatores 
de risco cardiovasculares, tais como hipertensão arterial, deposição central de 
gordura, dislipidémia e resistência à insulina.18 Essa síndrome foi identificada pela 
primeira vez em 1922 e tem sido descrita por diferentes terminologias como quarteto 
mortal, síndrome X, síndrome plurimetabólica e síndrome de resistência à insulina.19 
 A patogénese da síndrome metabólica é extremamente complexa e, até à data, 
não totalmente compreendida, mas a interação de um estilo de vida sedentário, dos 
vários elementos alimentares e da obesidade na infância e na adolescência, 
juntamente com os fatores genéticos têm sido sugeridos como contributos para o seu 
desenvolvimento.20 Como o número de crianças com excesso de peso e obesidade tem 
vindo a aumentar21 e como se tornou evidente que a patologia da SM começa cedo na 
vida,22 é necessário introduzir estratégias de prevenção fortes e triagem abrangente na 
infância e na adolescência.  
  
2.2 Prevalência da Obesidade e da Síndrome Metabólica 
A obesidade é hoje a doença crónica mais comum na infância e na 
adolescência, em muitos países industrializados e em desenvolvimento (Figura 2).23 A 
prevalência da obesidade, a nível mundial, é tão elevada que a OMS considerou esta 
doença como a epidemia global do século XXI.9  
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  Figura 2 – Mapa Mundo da prevalência da Obesidade  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fonte: OMS, 20051 
 
A obesidade vem então sendo considerada a disfunção crónica pediátrica mais 
prevalente em todo o mundo.24 Além disso, a prevalência de obesidade na infância e 
na adolescência tem vindo a aumentar rapidamente em várias partes do mundo 
(Figura 3).25 
 
Figura 3 – Aumento da prevalência mundial da Obesidade Infantil 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fonte: Government Office for Science26 
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Estudos sugerem que a obesidade, já na infância e adolescência, encontra-se 
associada a complicações metabólicas que compreendem principalmente a obesidade 
abdominal, hiperinsulinémia, dislipidémia e hipertensão arterial que, em conjunto, 
caracterizam a síndrome metabólica.18 
Segundo o Relatório da International Obesity Task Force de 2004,27 em todo o 
mundo, 1 em cada 10 crianças tem excesso de peso e pelo menos 155 milhões de 
crianças em idade escolar em todo o mundo têm excesso de peso ou são obesas. 
Cook e seus colaboradores estudaram crianças e adolescentes dos 12 aos 19 
anos de idade, no conjunto de dados NHANES III e relataram uma prevalência de SM 
de 4,2%. Um outro estudo realizado por Srinivasan mostrou uma prevalência de 3,6% 
de jovens afetados com SM.28 No entanto, grande parte dos investigadores relatam 
taxas de prevalência bastante superiores em crianças com excesso de peso ou 
obesas.29,30 
Outros estudos revelaram uma prevalência de SM em 39,7; 51,2 e 74,4% dos 
adolescentes, de acordo com as definições da International Diabetes Federation, Cook 
e de Ferranti, respetivamente.  
 Em um estudo de 490 pacientes com idades entre 4 a 20 anos, 89% dos quais 
tinham um IMC ≥ percentil 97, a prevalência da SM nos indivíduos moderadamente 
obesos foi de 38,7%, ao passo que quase metade (49,7%) dos indivíduos com 
obesidade grave tinham a síndrome.29 Num outro estudo com crianças e adolescentes 
dos 8 aos 19 anos de idade, a prevalência foi de 6,8% naqueles com risco de excesso 
de peso e 28,7% naqueles com excesso de peso, ou seja, com IMC ≥ percentil 95.31 
Apesar de haver uma relativa concordância na alta prevalência de SM em 
jovens adolescentes, não há consenso no diagnóstico da síndrome metabólica em 
crianças e adolescentes, e, dependendo do critério diagnóstico e seus pontos de corte, 
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a prevalência da síndrome encontrada na literatura nesta população pode variar de 
4,2% até 32%.32 
Em Portugal existem cerca de 900 000 adultos obesos (IMC ≥ 30 kg/m2), 
enquanto o número de pessoas com excesso de peso ou obesas (IMC ≥ 25 kg/m2) 
ascende a quase metade da população. 33  Em comparação com outros países do 
Mundo, Portugal apresenta valores que o colocam como um dos países com mais 
adolescentes a sofrerem de excesso de peso e obesidade (Tabela 2). 
 
Tabela 2 – Prevalência, por género, de adolescentes de 15 anos com IMC ≥ 
Percentil 85 e 95 
 Rapazes Raparigas 
                       IMC 
País 
≥ Percentil 85 ≥ Percentil 95 ≥ Percentil 85 ≥ Percentil 95 
Alemanha 14.2 5.4 14.8 5.1 
Áustria 11.6 5.1 10.9 4.4 
Bélgica 13.1 5.2 15.4 5.8 
Dinamarca 10.4 3.2 18.2 6.5 
Eslováquia 16.5 4.4 11.3 1.1 
Estados Unidos 28.2 13.9 31 15.1 
Finlândia 15.6 4.9 14.5 5.1 
França 9.8 2.7 12.8 4 
Grécia 28.0 10.8 16.4 5.5 
Irlanda 19.3 2.8 14.2 4.7 
Israel 20.1 6.8 16.4 6.2 
Portugal 14.3 5.2 20.8 6.7 
Suécia 12.3 4 12.3 3.4 
 
Adaptado de J. Clin Endoc Metab 90, 2005 
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De acordo com o Observatório Nacional da Obesidade e do Controlo de Peso 
(ONOCOP) que realizou um dos poucos estudos em Portugal da prevalência de 
obesidade em crianças e adolescentes, aproximadamente 23,2% das crianças com 
idades compreendidas entre os 2 e os 5 anos apresenta excesso de peso, sendo 12,3% 
obesas e que 19,9% dos adolescentes com idades compreendidas entre os 11 e os 15 
anos apresenta excesso de peso, sendo 14% obesas (Tabela 3). 
 
Tabela 3 – Prevalência de excesso de peso e obesidade em crianças e 
adolescentes em Portugal 
 
Adaptado de ONOCOP 
 
Tendo em conta a escassez de estudos acerca do conhecimento 
epidemiológico da realidade nacional, torna-se fulcral a realização de investigação 
que permita conhecer a prevalência da obesidade infantil e dos comportamentos 
alimentares e outros das crianças no nosso país. É, por isso, pertinente avaliar com 
rigor o potencial impacto de estratégias de prevenção da obesidade e síndrome 
metabólica em Portugal. 
 
 
 Excesso de peso OBESIDADE 
Crianças 2-5 anos 23,2 % 12,3 % 
Adolescentes 11-15 anos 19,9 % 14 % 
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2.3 Critérios de diagnóstico 
O estudo da síndrome metabólica tem sido dificultado pela ausência de 
consenso na sua definição e nos pontos de corte dos seus componentes, com 
repercussões na prática clínica e nas políticas de saúde.34 Na criança e no adolescente 
a SM não é formalmente reconhecida, devido à ausência de consenso na sua 
definição. No entanto, vários investigadores modificaram os critérios de adulto 
propostos para padrões pediátricos, a fim de poderem diagnosticar a SM. Como 
referido anteriormente, a SM corresponde a uma agregação de fatores de risco 
cardiovasculares representada por hipertensão arterial, obesidade abdominal, 
hipertrigliceridémia, baixa concentração de lipoproteínas de alta densidade e 
intolerância à glicose. Os componentes da SM mais comumente observados em 
adolescentes não diferem daqueles descritos em adultos. Ainda assim, o seu 
diagnóstico no adolescente é controverso.  
 
Tabela 6 – Várias definições de Síndrome Metabólica no adolescente 
 
Fonte: IDF 
 
 20 
 Os critérios diagnósticos da síndrome metabólica que foram mais utilizados 
foram os da OMS e os do National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment 
Panel III (NCEP-ATP III) e algumas diferenças entre eles são registadas, 
nomeadamente no recurso ao estudo da resistência à insulina. Se por um lado a 
definição da OMS requer a avaliação da resistência à insulina ou do distúrbio do 
metabolismo da glicose, já a definição da NCEP-ATP III não exige essa mensuração, 
facilitando a sua utilização em estudos epidemiológicos.5 Os critérios da OMS e 
NCEP-ATP III foram formulados para adultos, não havendo uma definição 
amplamente aceite para síndrome metabólica na adolescência.  
 Em 2003, Cook e seus colaboradores30 adaptaram os critérios do NCEP-ATP III 
e propuseram como definição de Síndrome Metabólica a presença de pelo menos três 
das seguintes alterações: perímetro abdominal ≥ percentil 90, pressão arterial ≥ 
percentil 90, glicémia de jejum ≥ 100 mg/dL, colesterol HDL ≤ 40 mg/dL e 
triglicerídeos ≥ 110 mg/dL (Tabela 4). 
 
 Tabela 4 – Definição de Síndrome Metabólica (Proposta de Cook) 
COMPONENTES DA SM ADAPTAÇÃO PARA O ADOLESCENTE 
Triglicerídeos ≥ 110 mg/dL 
HDL-C ≤ 40 mg/dL 
Perímetro Abdominal ≥ percentil 90 
Glicémia em Jejum ≥ 110 mg/dL 
Pressão Arterial PAS/PAD ≥ percentil 90 
 
Adaptado de Cook et al, 200330 
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Mais recentemente, a International Diabetes Federation (IDF) estabeleceu 
então uma nova definição da SM em crianças e adolescentes com a intenção de criar 
uma definição consensual. A definição é similar à do adulto e classificada de acordo 
com a idade. Assim, a IDF sugeriu um critério específico para adolescentes em que os 
adolescentes são divididos em grupos de idade, pensando nas diferenças em relação às 
mudanças da puberdade. Crianças menores de 6 anos foram excluídas da definição 
devido à insuficiência de dados para este grupo. A IDF sugere que a síndrome 
metabólica não pode ser diagnosticada em menores de 10 anos, mas uma orientação 
para redução de peso deve ser feita para crianças com obesidade abdominal. Para 
adolescentes de 10 a 16 anos, a síndrome metabólica pode ser diagnosticada pela 
presença de obesidade abdominal e mais duas alterações (hipertrigliceridémia, baixos 
níveis de HDL, hipertensão arterial, glicemia de jejum alterada). Para maiores de 16 
anos, os critérios de definição para adultos podem ser aplicados. Nesta classificação, a 
medida do perímetro abdominal é, então, o componente principal e foram usados os 
percentis a fim de compensar a variação no desenvolvimento da criança e na origem 
étnica (Tabela 5).  
 
 Tabela 5 – Definição de Síndrome Metabólica (Proposta da IDF) 
COMPONENTES 
DA SM 
ADOLESCENTE 
Idade: 10-16 anos 
ADOLESCENTES ≥ 16 anos 
(critério para adulto) 
OBESIDADE CC ≥ percentil 90 Homem CC ≥94cm; Mulher CC≥80cm 
GLICÉMIA EM JEJUM ≥ 100 mg/dL ≥ 100 mg/dL 
TRIGLICERÍDEOS ≥ 150 mg/dL ≥ 150 mg/dL 
HDL-COLESTEROL ≤ 40 mg/dL Homem ≤40 mg/dL; Mulher ≤50 mg/dL 
PRESSÃO ARTERIAL PAS ≥ 130 ou PAD ≥ 85 PAS ≥ 130 ou PAD ≥ 85 
 
Adaptado de International Diabetes Federation 
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 Diante dos factos apresentados, das dificuldades existentes em torno do 
diagnóstico da SM e dos pontos de corte de seus marcadores, justifica-se estudar os 
diferentes critérios para diagnóstico da síndrome metabólica e as associações entre os 
fatores que constituem risco para este transtorno em adolescentes. 
 
2.4 Fatores biológicos e sociais 
 Uma vez que a SM ocorre geralmente em crianças/adolescentes com obesidade, 
e que por sua vez está associada a diversas complicações é importante delimitar os 
fatores que conduzem ao aparecimento desta síndrome. 
A gordura visceral tem importância clínica bem estabelecida, sendo 
correlacionada positivamente com o desenvolvimento de DM2, hipertensão e 
dislipidemia.15 Apesar de existirem vários índices por onde os autores se seguem, a 
determinação da correlação da obesidade com a SM parece ter como parâmetro mais 
importante a medida do perímetro abdominal.35 
 Apesar de controverso, a resistência à insulina parece ter alguma influência no 
aparecimento da SM; muitos autores defendem que o principal fator de risco para o 
desenvolvimento de resistência à insulina na adolescência é a obesidade. 36  O 
desenvolvimento da resistência à insulina parece então levar à síndrome metabólica e 
inclui um número maior de complicações como as dislipidémia e a hipertensão 
arterial.5 Também a adiposidade visceral, independentemente do índice de massa 
corporal, tem sido associada com a insulinorresistência em crianças e 
adolescentes.37,38 Apesar de a obesidade ser considerada precursora e componente 
essencial da síndrome metabólica, a resistência à insulina pode ocorrer em 
aproximadamente 25% de indivíduos não obesos com tolerância normal à glicose.32 
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A puberdade também tem influência a nível da gordura corporal, da tensão arterial e 
dos lípidos.10 A percentagem de gordura corporal aumenta significativamente em 
mulheres até à adolescência, mas as mudanças na gordura corporal em homens não 
são consistentes. 39  A tensão arterial sistólica também aumenta na puberdade, 
independente da idade, particularmente nas raparigas. Há também evidências de que 
os valores lipídicos variam de acordo com a etnia, idade e desenvolvimento pubertário 
na juventude40 e essas mudanças na gordura corporal, pressão arterial e perfil lipídico 
durante a puberdade podem ser influenciadas pela diminuição da atividade física e 
mudanças nos hábitos alimentares que são comumente observadas durante a 
adolescência. Assim, a puberdade é um momento crítico para o possível 
desenvolvimento da SM.10 
 No que concerne aos fatores sociais envolvidos na SM, existe uma grande 
influência tanto das condições socioeconómicas como da etnia, cultura, educação, 
uma vez que exercem grande influência no desenvolvimento da obesidade e das 
complicações metabólicas associadas. Como referido anteriormente, a obesidade está 
intimamente relacionada com a ocorrência de SM. Assim, e como a prevalência da 
obesidade nas crianças e adolescentes está a aumentar drasticamente, tem de se 
considerar as suas causas como adjacentes ao desenvolvimento da SM.  
 O estilo de vida inadequado, incluindo a prática de assistir à televisão durante 
várias horas por dia, a difusão dos jogos eletrónicos, o abandono do aleitamento 
materno, a utilização incorreta de alimentos formulados, a substituição dos alimentos 
processados no domicílio pelos industrializados, entre outros, favorecem a obesidade: 
um distúrbio nutricional em ascensão no mundo moderno (Figura 4).41 Outros fatores 
incluem a obesidade materna, baixo poder económico, baixa estimulação cognitiva.42 
É portanto um complexo fenómeno e pode estar relacionado com fatores 
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educacionais, culturais e genéticos. 
 
Figura 4 – Estilos de vida inadequados 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fonte: Barlow, Pediatrics 200712 
 
 Em relação à etnia, apesar dos estudos apontarem para uma maior prevalência 
de SM em adolescentes latinos e africanos, esta predisposição está ainda por 
esclarecer.31 Pensa-se que existem diferenças étnicas na associação entre tecido 
adiposo visceral e doenças crónicas, fatos que são importantes uma vez que o risco de 
obesidade e complicações metabólicas associadas reflete contrastes no padrão de 
mudança do IMC que se modifica com a idade. Entretanto, esta predisposição étnica 
para a síndrome não é bem definida pela literatura e não está claro que fator leva à 
síndrome: se a etnia ou as condições socioeconómicas desta população. Portanto, são 
necessários mais estudos para analisar a possível influência ambiental e genética na 
distribuição da gordura de diferentes etnias e sexo. 
 
 
 25 
2.5 Medidas Preventivas 
Atendendo ao aumento do índice de obesidade e consequentemente da 
incidência da SM na infância e adolescência, são necessárias ações de carácter 
preventivo para evitar o aparecimento de outras complicações, nomeadamente, 
doenças cardiovasculares e DM2. No entanto, devido ao fato de não haver medidas 
preventivas assim como tratamento específico para esta síndrome, torna-se difícil a 
implementação destas medidas; sendo assim, o objetivo deverá passar por ações 
preventivas com relação aos fatores causais que conduzem a esta patologia. Deve-se 
então focar no problema subjacente de excesso de peso e em problemas relacionados 
que comprometem a SM.10 
A melhor forma de prevenir a síndrome metabólica é manter uma alimentação 
adequada, rica em frutas, verduras e legumes, com poucos fritos e refeições de 
“fastfood” (Figura 5).  
 
Figura 5 – Hábitos alimentares 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fonte: Taddei, São Paulo: Fundação BYK 199541 
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O exercício físico também é fundamental. A OMS recomenda a prática de 30 
minutos de atividade física – que pode ser fracionada ao longo do dia – pelo menos 
cinco vezes por semana. 
Assim, são recomendadas mudanças de estilo de vida que incluam alterações 
do plano alimentar e da atividade física e sedentária como terapia de primeira linha 
para o excesso de peso, hipertensão arterial, resistência à insulina e dislipidemia 
(Figura 6).43,44,45 A manutenção de um peso adequado para altura ou perda de peso, se 
for necessário, é fundamental para a gestão dos outros componentes da síndrome 
metabólica.10  
 
Figura 6 – Medidas Preventivas 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fonte: Taddei, São Paulo: Fundação BYK 199541 
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A perda de peso é recomendada para qualquer criança com mais de 7 anos, 
com um IMC ≥ percentil 95, e também para aqueles com IMC entre o percentil 85 e 
95 que têm uma "complicação secundária não aguda da obesidade".44 É papel do 
médico incentivar e instruir os pais a enfatizar a importância de um estilo de vida 
saudável, com atividades que incluam toda a família, como a atividade física 
frequente e escolhas alimentares adequadas, e de evitar abordagens duras ou críticas 
para a mudança de peso que podem afetar negativamente a autoestima de uma criança 
ou levar à perda de peso excessivo. 
Orientações que vão além de incentivar uma mudança de estilo de vida são 
então responsabilidade do médico. Embora uma dieta baixa em gordura saturada e 
colesterol seja o tratamento inicial para hipercolesterolémia na infância, crianças 
cujos níveis de colesterol permaneçam elevados devem ser encaminhadas para 
médicos com experiência em gerir alterações lipídicas em crianças.43 
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4. RESULTADOS: IMPLICAÇÕES CLÍNICAS 
 
Uma criança obesa está em risco de vir a sofrer de sérios problemas de saúde 
durante a sua adolescência e na idade adulta. O aumento do número de casos de 
obesidade infantil teve início nos anos 70 e continua a aumentar até hoje, quando tem 
sido observado um incremento importante no peso médio das crianças de todas as 
classes socioeconómicas e grupos étnicos.46 Assim, nas últimas décadas, a prevalência 
de obesidade infantil alcançou proporções epidémicas, tornando-se um sério problema 
de Saúde Pública. 
 
  Figura 7 – Complicações da Obesidade 
 
Fonte: Monte, São Paulo: Editora Atheneu 2006 
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À medida que a prevalência de obesidade em idade pediátrica aumenta, as 
implicações para a saúde também se tornam mais evidentes, visto que a obesidade na 
infância se associa à sua persistência na vida adulta e também às suas comorbilidades. 
O grande número de crianças e adolescentes obesos observado atualmente 
levou a que estes recorressem aos serviços médicos com as primeiras consequências 
dessa epidemia, de onde destacamos o aumento da incidência de DM2 entre 
adolescentes, hepatopatias, problemas osteoarticulares, doença respiratória e 
distúrbios psicossociais. Além destas consequências há também uma maior 
probabilidade de desenvolvimento de doenças cardiovasculares, hipertensão, e vários 
tipos de cancro (Figuras 7 e 8).47,48 
 
Figura 8 – Complicações da Obesidade e Síndrome Metabólica 
 
Fonte: Monte, São Paulo: Editora Atheneu 2006 
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4.1 DOENÇAS CARDIOVASCULARES 
As doenças cardiovasculares representam a principal causa de morte no nosso 
país e são também uma importante causa de incapacidade. De acordo com os últimos 
dados do Instituto Nacional de Estatística (INE) referentes a 2005, e tendo por base a 
lista europeia sucinta (conjunto de 65 causas), estas doenças mataram quase 37 mil 
portugueses, dos quais 20240 eram mulheres. Em 2002, o total de mortes com esta 
causa subia para mais de 41 mil pessoas.49  
As doenças cardiovasculares surgem geralmente associadas ao fenómeno de 
aterosclerose em que ocorre formação de ateromas, placas maioritariamente 
compostas por lípidos e tecido fibroso, na parede dos vasos sanguíneos. A 
aterosclerose tem início numa fase precoce da vida e progride silenciosamente durante 
anos. Habitualmente o processo de aterosclerose já está avançado no momento em 
que aparecem as primeiras manifestações clínicas.  
Resultam geralmente de um estilo de vida sedentário e comportamentos de 
risco, nomeadamente o tabagismo, maus hábitos alimentares, a obesidade, entre 
outros. O enfarte do miocárdio, o acidente vascular cerebral e a morte são as 
principais consequências.  
As doenças cardiovasculares são provavelmente a maior preocupação advinda 
da obesidade infantil29 e geralmente, quando presentes no adulto, têm a sua origem na 
infância. Mesmo na ausência de outros fatores de risco, o excesso de peso, 
principalmente a obesidade abdominal, conduz muitas vezes a acidentes vasculares 
cerebrais ou mesmo ao desenvolvimento de uma outra doença cardiovascular. A 
obesidade abdominal está ainda associada a um maior risco de desenvolvimento de 
diabetes e doenças cardiovasculares. 
Neste contexto, a SM considerada como sendo uma associação de fatores de 
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risco de origem metabólica que inclui obesidade abdominal, dislipidémia aterogénica, 
elevação da pressão arterial e anomalias do metabolismo glicídico, associados a um 
estado pró-trombótico e pró-inflamatório de evolução progressiva, com agregação 
adicional de outros fatores de risco, apresenta elevado valor preditivo do risco de 
DM2 e de doenças cardiovasculares.50,51,52 
Estudos de coorte longitudinais têm associado o ganho de peso e obesidade na 
infância ao risco de mortalidade geral na idade adulta, incluindo a de doença arterial 
coronária.53 Alterações cardiovasculares precoces (estrias gordurosas e placas) são 
mais prevalentes entre os jovens obesos, especialmente aqueles com dislipidémia e 
hipertensão.54  
O aumento nas concentrações de LDL-C e colesterol total estão relacionados 
com um risco aumentado de doenças cardiovasculares, ao contrário das concentrações 
de HDL-C, que atuam como um fator de proteção para estas doenças. Quanto maior a 
concentração de LDL-C, maior a sua facilidade em penetrar no endotélio vascular.55 
A LDL é capaz de passar pela parede endotelial, penetrar na parede da artéria e sofrer 
oxidação na camada íntima desta.55 A consequência disto é, então, a formação de 
placas de ateroma e o desenvolvimento de doenças cardiovasculares.56 Em geral, a 
diminuição de 1% nos níveis de LDL está associado a uma redução de 2-3% no risco 
de desenvolvimento de doenças cardiovasculares.57 
Na adolescência, a presença conjunta de obesidade e resistência à insulina 
constitui um dos principais fatores de risco cardiovascular. A resistência à insulina 
está associada com o aumento dos níveis de triglicerídeos e baixos níveis de HDL-C 
em adolescentes. A obesidade por si só é agora o fator de risco mais prevalente para a 
hipertensão em pediatria. Não está claro se há associação entre a pressão arterial e 
resistência à insulina. Em adolescentes, a pressão arterial sistólica elevada, 
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triglicerídeos elevados, HDL-C diminuído, o aumento do IMC, e aumento da 
insulinémia de jejum definem um aumento do risco cardiovascular. Isto é importante 
porque estes fatores de risco individuais tendem a persistir na vida adulta, permitem 
prever o risco cardiovascular para o futuro. 
Assim, vários estudos têm sido levados a cabo no sentido de comprovar a 
hipótese de que a síndrome metabólica na infância aumenta significativamente o risco 
de doença cardiovascular no adulto. Um estudo pequeno, mas importante relatou 
dados de acompanhamento de longo prazo em 31 adolescentes com excesso de peso 
com síndrome metabólica em comparação com um grupo controle, sem síndrome 
metabólica. Vinte e cinco anos após o início do estudo, 19,4% do grupo de síndrome 
metabólica pediátrica tinha experimentado um evento cardiovascular significativo em 
comparação com apenas 1,5% do grupo controlo.  
A resistência à insulina e a síndrome metabólica no cenário da obesidade 
infantil agravam os riscos para doença cardiovascular prematura. Em adolescentes 
obesos, vários componentes da síndrome metabólica, incluindo a resistência à 
insulina, foram associados com aumento da espessura das camadas íntima e média das 
artérias carótidas. Isto pode em parte estar relacionado com a inflamação, porque os 
níveis de citocinas estão associados com a resistência à insulina, maus hábitos 
alimentares e marcadores da síndrome metabólica em crianças obesas. 
A valorização da presença da SM deu-se pela constatação da sua relação com 
a doença cardiovascular. Quando presente, a Síndrome Metabólica está relacionada 
com uma mortalidade geral duas vezes maior que na população normal e mortalidade 
cardiovascular três vezes maior. 
Assim, o controlo dos fatores de risco é uma prioridade na medida em que 
corresponde a uma arma potente para a redução das complicações fatais e não fatais 
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das doenças cardiovasculares. 
 
4.2 DIABETES MELLITUS 
Uma das complicações metabólicas mais graves da obesidade em idades 
infantis e, consequentemente, da SM é a Diabetes Mellitus tipo 2.29 A DM2 é um 
distúrbio metabólico caracterizado pelo elevado nível de glicose no sangue e pela 
insuficiência relativa de insulina. Os sintomas clássicos são a polidipsia, a poliúria e a 
polifagia. Corresponde a cerca de 90% dos casos de diabetes, correspondendo os 
restantes 10% à Diabetes Mellitus tipo 1 e à diabetes gestacional. Pensa-se que a 
obesidade seja a principal causa da Diabetes Mellitus tipo 2 em indivíduos 
geneticamente predispostos. 
A prevalência da diabetes tem aumentado de forma significativa nos últimos 
50 anos, em paralelo com a obesidade. No ano de 2010 existiam cerca de 285 milhões 
de pessoas afetadas pela doença, muito mais do que os 30 milhões de casos registados 
em 1985. Entre as possíveis complicações a longo prazo de níveis elevados de glicose 
no sangue estão as doenças cardiovasculares, os acidentes vasculares cerebrais, a 
lesão da retina provocada pela retinopatia diabética, a insuficiência renal e a 
necessidade de diálise e a má circulação sanguínea nos membros, o que pode levar à 
sua amputação.  
Sabemos que a obesidade em crianças e adolescentes é a principal causa de 
resistência periférica à insulina e encontra-se intimamente relacionada com o 
desenvolvimento de alterações no metabolismo da glicose. Estas alterações não são 
sintomatologicamente aparentes nas fases iniciais da doença, mas podem ser 
confirmadas por avaliação bioquímica,58 traduzindo-se em concentrações elevadas de 
ácidos gordos livres e citocinas pró-inflamatórias derivadas do tecido adiposo, bem 
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como concentrações diminuídas de adiponectina, que podem mediar uma falência 
acelerada das células beta pancreáticas.59 
Estudos recentes mostram um aumento da prevalência da DM2 associado a 
um aumento na prevalência da obesidade. Em 1996, cerca de um terço dos novos 
casos de diabetes diagnosticados em jovens norte-americanos (entre os 10 e 19 anos 
de idade) referiam-se a DM2, e mais de 90% destes indivíduos apresentavam um IMC 
> percentil 90.60 
Em crianças com obesidade a primeira manifestação que surge no 
metabolismo da glicose é a resistência à insulina que consiste na redução da 
capacidade dos tecidos sensíveis à insulina em poder utilizá-la normalmente, devido a 
alterações genéticas, metabólicas ou nutricionais. 61 , 62  Weiss e colaboradores 
verificaram que crianças e adolescentes obesos apresentavam profunda resistência 
periférica à insulina, com acumulação intramiocelular aumentada de lípidos e 
aumento da gordura visceral. A secreção de adipocinas pelo tecido adiposo, 
nomeadamente visceral, também parece ser responsável pelo desenvolvimento da 
resistência à insulina. 
Dados do Bogalusa Heart Study mostram que as crianças obesas são 12,6 
vezes mais propensas a concentrações plasmáticas aumentadas de insulina. Porém, a 
dado momento as células pancreáticas entram em falência, o que resulta na secreção 
insuficiente de insulina, fazendo-se assim a transição de um quadro de resistência à 
insulina para uma situação de DM2. Este passo na progressão para a DM2 está 
também associado a um aumento do peso corporal. De salientar que aqueles que 
desenvolveram DM2 apresentaram um aumento significativo do peso e do IMC. 
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4.3 HEPATOPATIAS 
A esteatose hepática (EH) é caracterizada pelo acúmulo de gordura no fígado, 
principalmente triglicerídeos, atingindo 5 a 10% do peso total do órgão. É devida a 
uma variedade de causas, sendo que as condições mais comummente associadas à EH 
são o alcoolismo, frequente em adultos, e a obesidade associada à síndrome 
metabólica (estas não relacionadas ao consumo de álcool), que assumem importância 
crescente na população pediátrica. A doença hepática gordurosa não alcoólica 
(DHGNA) é uma comorbilidade frequente da obesidade pediátrica,63 e corresponde à 
causa mais comum de doença hepática em crianças e adolescentes.64  
A forma mais leve de DHGNA é a esteatose simples em que ocorre 
acumulação de triglicerídeos nos hepatócitos, enquanto que a forma mais avançada 
corresponde à esteatohepatite não alcoólica (EHNA), que inclui a inflamação e lesão 
dos hepatócitos, evoluindo para cirrose criptogénica.65 
O diagnóstico de DHGNA pode ser sugerido por hepatomegalia, elevação da 
alanina aminotransferase (ALT) e/ou achados ecográficos consistentes com o excesso 
de gordura no fígado.64 É, no entanto, necessária histologia hepática para confirmação 
do diagnóstico de DHGNA.64,65  
Várias interações genéticas e ambientais têm sido sugeridas por estarem 
envolvidas no desenvolvimento e na progressão da doença.64 A DHGNA 
provavelmente ocorre pelo menos em parte como consequência de um aumento no 
envio de ácidos gordos livres para a circulação portal por abundantes adipócitos 
viscerais.36 Isso resulta em níveis superiores de triglicerídeos e posterior 
armazenamento lipídico intra-hepático excessivo.66 Este processo pode ocorrer como 
secundário ou exacerbar um estado de resistência à insulina pré-existentes.67 
O acúmulo de ácidos gordos ao nível dos hepatócitos torna-os mais suscetíveis 
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a novas lesões (stresse oxidativo, disfunção mitocondrial, superprodução e libertação 
de citocinas pró-inflamatórias) podendo explicar a progressão para EHNA.65 
A esteatose hepática está associada com uma variedade de outras anomalias 
metabólicas.36 Os adolescentes obesos com esteatose hepática apresentam níveis mais 
elevados de glicémia de jejum e insulinorresistência. 68  Um estudo recente de 
adolescentes obesos com esteatose hepática mostrou que a resistência à insulina foi 
um poderoso preditor de níveis elevados de alanina aminotransferase. 69  Outras 
variáveis associadas com a elevação da ALT incluem vários componentes da 
síndrome metabólica e marcadores de doença cardiovascular precoce (ICAM-1, PCR, 
adiponectina).70 A DHGNA é um precursor para a EHNA, que pode progredir para 
cirrose e insuficiência hepática, tornando esta uma entidade fundamental para estudar 
e tratar na população pediátrica.36 
 
4.4 PROBLEMAS OSTEOARTICULARES 
As alterações músculo-esqueléticas constituem uma das implicações clínicas 
mais frequentes nos pacientes com SM, sendo superadas apenas pelas complicações 
cardiovasculares.71 O sistema osteoarticular ressente-se devido à sobrecarga de peso - 
o aparelho locomotor do ser humano não está, de facto, adaptado para suportar um 
peso exagerado. A principal consequência é um desgaste excessivo das cartilagens 
articulares (artrose). A artrose é um processo onde há degeneração da cartilagem. Nas 
fases inicias da artrose a cartilagem torna-se mais áspera, aumentando o atrito durante 
a movimentação da articulação. A artrose grave surge quando a cartilagem é 
completamente destruída, fazendo com que o atrito entre os dois ossos cause desgaste 
dos mesmos. Este atrito nas articulações provoca uma inflamação da mesma,  que se 
caracteriza por um quadro de artrite, daí o nome de osteoartrite. 
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A relação com a obesidade decorre então das alterações osteoarticulares por 
excesso de massa corporal, diminuição da estabilidade e aumento das necessidades 
mecânicas de adaptação corporal, 72  sendo que as principais alterações posturais 
ocorrem devido à compensação pró-equilíbrio.72, 73 , 74  Há sobrecarga da coluna 
vertebral e de membros inferiores, desencadeando artroses das articulações da coluna, 
quadril, joelhos e tornozelos.71,74 Assim, a obesidade está associada frequentemente a 
doenças osteoarticulares degenerativas e osteoartrite com atingimento frequente das 
articulações de carga como joelho ou anca e que condicionam dor e limitações da 
mobilidade, principalmente em pessoas do sexo feminino. 
O meio ambiente e o contexto familiar desfavoráveis propiciam condições ao 
desenvolvimento do excesso de peso e da obesidade na infância e na adolescência. E é 
evidente que o aumento da obesidade e do sobrepeso na infância e na adolescência 
tem ocorrido paralelamente às modificações dos padrões de dieta e de atividade física. 
Ocorre então um sedentarismo que conduz a alterações e problemas ortopédicos. 
Estes dados sugerem que os jovens na adolescência já apresentam 
complicações metabólicas, revelando a necessidade de medidas que promovam 
mudança no seu estilo de vida, como nutrição adequada e aumento da prática de 
atividade física, visando à redução da quantidade de gordura corporal e à diminuição 
da probabilidade de complicações osteoarticulares que possam surgir precocemente. 
Podem então ser prevenidos através da adoção de hábitos saudáveis, tais como, vigiar 
o peso, fazer uma dieta variada e equilibrada, mudar de postura com frequência, 
tentando-se evitar aquelas que sobrecarregam as articulações. A prática de exercícios 
suaves, tais como, caminhar, nadar, pedalar e fazer ginástica a um ritmo moderado 
também contribuem para a prevenção desta. 
A obesidade é então um dos fatores que pode levar à artrose, dado que um 
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peso excessivo sobre algumas articulações, é muito prejudicial. Nas pessoas que já 
sofrem desta patologia, o excesso de peso pode levar a que a artrose se converta num 
problema crónico, podendo por vezes ser criado um ciclo vicioso de obesidade – dor – 
repouso.  
Entre as crianças e jovens que estão em processo de crescimento, os ossos e as 
cartilagens não são suficientemente fortes para suportar o excesso de peso. Como 
resultado, nas crianças com menos idade o excesso de peso pode conduzir ao 
encurvamento e ao crescimento excessivo dos ossos das pernas. Peso a mais a 
sobrecarregar as ancas pode causar dor e limitar a capacidade de movimentos. Entre 
30 e 50 por cento das crianças nestas condições têm excesso de peso.75  
Bruschini & Neri defenderam que o aumento da lordose lombar, a presença de 
abdómen proeminente e a inclinação anterior da pélvis estão também relacionados 
com a obesidade.74,76 Relacionam ainda obesidade com o aumento da cifose torácica e 
deslocamento anterior da cabeça.74,76  
A escoliose é também uma patologia presente na obesidade da infância e da 
adolescência, uma vez que durante estas fases do desenvolvimento o organismo 
encontra-se em estágio de adaptação às novas exigências físicas e psicológicas.74,76  
 
4.5 DOENÇAS RESPIRATÓRIAS 
A obesidade infantil está associada à maior incidência de doenças obstrutivas 
das vias aéreas, tais como asma brônquica e síndrome de apneia obstrutiva do sono 
(SAOS).77  
A asma é uma síndrome que se caracteriza por obstrução das vias respiratórias 
com evolução acentuadamente variável, tanto espontaneamente quanto em resposta ao 
tratamento.78 Os doentes asmáticos apresentam um tipo especial de inflamação das 
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vias respiratórias, que os tornam mais sensíveis que os indivíduos sem patologia a 
uma ampla variedade de estímulos desencadeantes; isto provoca estreitamento 
excessivo das vias respiratórias, redução do fluxo ventilatório e sinais e sintomas 
como sibilos e dispneia.78  
Está reportado que a prevalência do excesso de peso é significativamente mais 
elevada entre as crianças e adolescentes com asma, desde a asma moderada à severa, 
quando comparada com outros grupos.75 
O excesso de peso é apontado como fator de risco para o desenvolvimento de 
asma, piorar o seu controle, aumentar as exacerbações e a procura de serviços de 
emergência e, além disso, é responsabilizado pelo desenvolvimento futuro de outras 
doenças crónicas.79 
A asma, devido à possibilidade de facilitar o aparecimento dos sintomas 
induzidos por esforço físico, gera sedentarismo, o qual, por sua vez, determina queda 
de condicionamento físico e torna cada vez mais fácil o desencadeamento de sintomas 
com os esforços.80 
A síndroma metabólica e dois dos seus componentes (perímetro abdominal e 
hiperglicemia intermédia ou DM2) foram associadas com um risco aumentado de 
incidência de asma em adultos.81  
No que concerne à apneia obstrutiva do sono, o evento que a define é a 
oclusão das VAS, geralmente ao nível da orofaringe.82 A SAOS compreende, então, 
episódios recorrentes de obstrução total (apneia) ou obstrução parcial (hipopneia) das 
vias aéreas superiores (VAS) durante o sono e define-se pela coexistência de 
sonolência diurna excessiva inexplicável com um índice de apneia-hipopneia ≥ 5, ou 
seja, no mínimo cinco episódios de obstrução respiratória (apneia ou hipopneia) por 
hora de sono.83 A consequente apneia gera asfixia progressiva até a ocorrência de um 
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breve despertar do sono, o que permite re-permeabilizar as VAS e reiniciar o fluxo 
respiratório.82 Após o evento o indivíduo volta a adormecer podendo esta sequência 
repetir-se por vezes 400 a 500 vezes por noite, traduzindo uma acentuada 
fragmentação do sono.84 
Vários estudos têm demonstrado associação entre o peso corporal e aumento 
do risco para apneia obstrutiva. A obesidade é, então, o principal fator de risco para a 
ocorrência da síndrome de apneia obstrutiva do sono.85 A SAOS está presente em 
aproximadamente 40% dos indivíduos obesos, enquanto 70% dos portadores de 
SAOS são obesos.86 A apneia do sono ocorre em cerca de 7% das crianças com 
obesidade, sendo comuns as deficiências no raciocínio entre estas crianças.75 De 
referir que a obesidade é o único fator de risco reversível de importância.87  
A obesidade associada aos efeitos fisiopatológicos da SAOS, como hipoxia e 
fragmentação do sono, parece causar e/ou agravar alguns dos fenótipos ligados à 
Síndrome Metabólica, como, por exemplo, a resistência à insulina e diabetes. Os 
mecanismos pelos quais a hipoxia agrava a Síndrome Metabólica ainda são incertos e 
estão a ser ativamente investigados.88,89 
Os possíveis mecanismos pelos quais a obesidade pode aumentar a resistência 
das vias aéreas superiores incluem: a anatomia da área que rodeia a região mais 
facilmente colapsável da faringe; a diminuição da atividade diafragmática como 
resultado da acumulação de gordura na parede abdominal;85 o aumento do diâmetro 
do pescoço, com aumento da deposição de tecido adiposo nas paredes do segmento 
colapsável da faringe; a infiltração de gordura no interior da própria célula estriada, 
com diminuição do seu tônus basal; e o aumento da úvula e da deposição de tecido 
adiposo na base da língua que condicionam uma carga extra para os músculos 
dilatadores da faringe.90 
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O aumento do perímetro abdominal está relacionado não só com a síndrome 
metabólica e a aterosclerose, mas também está implicado nos mecanismos que 
associam a obesidade à apneia. Vários estudos mostraram que o perímetro abdominal, 
a espessura das pregas cutâneas da porção superior do corpo ou a gordura visceral 
estão fortemente correlacionadas com a SAOS, mais ainda do que o IMC, o peso ou a 
gordura corporal total.89 Mesmo em indivíduos com peso normal, o aumento do 
perímetro abdominal é um fator de risco de apneia.89 O perímetro do pescoço e o 
tamanho do espaço retrolingual são outros dos fatores determinantes da SAOS em 
indivíduos obesos. Presume-se que a deposição aumentada de gordura ou de tecido 
mole na região do pescoço ou adjacente às VAS seja responsável pela apneia em 
obesos.91,92 Um elevado perímetro do pescoço provavelmente reflete maior deposição 
de gordura e tecido mole, sendo mais significativamente associada a apneia.92 
A associação da obesidade central com a SAOS pode dever-se a mecanismos 
respiratórios, anatómicos e hormonais. 
Embora os mecanismos fisiopatológicos ainda não estejam muito bem 
esclarecidos, tudo indica que há um elo comum entre a SAOS e a Síndrome 
Metabólica. 
 
4.6 DISTÚRBIOS PSICOSSOCIAIS 
Há autores que defendem que a obesidade é uma manifestação somática de um 
conflito psíquico subjacente e pode ser consequência de períodos de “stress”. Na 
adolescência estes períodos são mais marcados devidos aos fatores sociais, 
discriminação e “bullying”.93  
Staffieri e seus colaboradores demonstraram, através de um estudo em que 
recorreram ao desenho para ilustrar o preconceito em relação à obesidade infantil, que 
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as crianças com excesso de peso ou obesas são desenhadas como preguiçosas e feias.  
A obesidade danifica ainda um dos pontos mais fortes e importantes para a 
criação de um adulto com força de viver: a autoestima. Um jovem que sofre deste tipo 
de problema vai ter uma autoestima realmente baixa, com grandes dificuldades em 
fazer amizades ou manter a socialização a um nível que seja saudável, fazendo assim 
com que a vida adulta seja muito mais complicada de gerir, com a solidão e a falta de 
contactos a trazer-lhe inúmeros problemas. 
As raparigas caucasianas, que desenvolvem uma imagem negativa do seu 
corpo, representam risco elevado por causa dos subsequentes distúrbios alimentares. 
Adolescentes do sexo feminino que têm excesso de peso relataram experiências de 
estigmatização tais como comentários potencialmente dolorosos pelos colegas, 
membros da família e até estranhos. 
Segundo Rosmond et al., existem sintomas comuns em pacientes com excesso 
de peso e obesidade e que sugerem relação entre “stress” e obesidade. Destes 
destacam-se a ansiedade, depressão, rejeição social e isolamento. Há ainda a 
característica de que quando os adolescentes estão sob problemas emocionais, muitas 
vezes refugiam-se na comida, desenvolvendo obesidade e portanto, um maior risco de 
SM. 
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5. CONCLUSÃO 
 
A definição e o diagnóstico da Síndrome Metabólica em crianças ainda 
necessitam ser mais bem delineados, com um melhor estabelecimento dos fatores de 
risco e de seus limites de corte, que reflitam o risco de futura doença cardiovascular e 
diabetes. Assim, uma definição consensual para SM em crianças e adolescentes seria 
benéfica, pois permitiria inferir comparações em relação a características biológicas, 
sociais e ambientais que poderiam direcionar para uma melhor compreensão da 
etiologia da SM, bem como identificação mais oportuna e avaliação de novas 
estratégias de prevenção e intervenção. Ressalta-se então a necessidade da realização 
de mais estudos para estabelecer critérios de diagnóstico e pontos de corte específicos 
e únicos para a população adolescente. 
 A prevenção e o controlo de fatores de risco da Síndrome Metabólica na 
infância e adolescência constituem uma prioridade e, por isso, devem ser tidos como 
medidas iniciais a abordar neste problema. 
Neste sentido, medidas educacionais de saúde, focadas na busca de um padrão 
alimentar saudável, atividade física regular e melhoria do estilo de vida em geral 
devem ser direcionadas não só para os jovens, como também para os seus familiares. 
Somente a atuação no sentido de prevenir ou eliminar os componentes das SM, nessa 
etapa da vida, será capaz de efetivamente garantir um estilo de vida sadio para o 
sistema cardiovascular na fase adulta e, assim, influir favoravelmente na prevenção de 
doenças cardiovasculares e de diabetes. 
A lacuna de conhecimento científico por falta de dados epidemiológicos no 
nosso país leva a que sejam utilizados os valores referidos na literatura estrangeira, o 
que vem trazer uma justificação extra à investigação em questão. É então nosso 
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propósito fornecer mais informações sobre o assunto e estimular novas pesquisas de 
modo a que no futuro possamos proporcionar aos profissionais dados epidemiológicos 
mais concretos sobre a situação das crianças do nosso país, podendo esses dados ser 
de extrema importância para o estabelecimento das necessidades de tratamento da 
população pediátrica. 
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